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A protonpumpagátlók az utóbbi évtizedekben a savfüggő kórképek kezelésének élvonalbeli gyógyszereivé váltak. 
Megkérdőjelezhetetlen hatékonyságuk ellenére azonban ezek a szerek nem veszélytelenek, az utóbbi időszakban 
számos közlemény született hosszú távú mellékhatásaikkal kapcsolatban. A felmerült lehetséges mellékhatások között 
a csonttörések fokozott kockázata, a csökkent B12-vitamin-, illetve magnéziumszint, valamint a Clostridium difficile-
fertőzés emelhető ki. Tekintettel arra, hogy a protonpumpagátlók világszerte egyre nagyobb számban kerülnek fel-
írásra, nagyon fontos a tartós szedésük következtében fellépő mellékhatások ismerete mind a szakorvosok, mind az 
alapellátásban dolgozó orvosok számára. A szerzők ebben az összefoglaló közleményben a protonpumpagátlók hosz-
szú távú lehetséges mellékhatásait ismertetik, hangsúlyozva azt, hogy ezeket a szereket csak megfelelő, szigorú indi-
kációval szabad tartósan alkalmazni.
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Adverse effects of long-term proton-pump inhibitor therapy on adults
In the last few decades, proton-pump inhibitors have become the mainstay of the treatment of acid-related disorders. 
Despite their efficacy, these drugs are not without risks. Recently several articles have been published on their long-
term adverse effects. Among these adverse effects, the higher risk of bone fractures, the vitamin B12 and magnesium 
deficiencies and the higher risk of Clostridium difficile infection may be relevant. As these drugs are prescribed more 
and more frequently all over the world, the knowledge of the long-term adverse effects is very important not only for 
the specialists but for the general practitioners as well. In this review, the authors discuss the recent findings in this 
field, emphasising that the long-term use of these drugs must be based on an adequate and strong indication. 
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Rövidítések 
AIN = akut interstitialis nephritis; CDAD = Clostridium-asszo-
ciált hasmenés; CgA = kromogranin-A; ECL = (enterochro-
maffin-like) enterokromaffinszerű; GERD = gastrooesophage-
alisreflux-betegség; PPI = (proton-pump inhibitor) proton-
pumpagátló
A savszekréció-gátlók között hatékonyságban első he-
lyen álló protonpumpagátlók (PPI-k) a savfüggő kórké-
pek kezelését alapvetően megváltoztatták. A PPI-k irre-
verzíbilisen és szelektíven gátolják a savképződés utolsó 
fázisának kulcsenzimjét, a H+/K+-ATP-ázt, ezáltal haté-
konyságuk a korábban alkalmazott szerekét (antacidák, 
H2-receptor-blokkolók) messze meghaladja. A PPI-k al-
kalmazására elsősorban peptikus fekélybetegség, reflux-
betegség (GERD) és a Helicobacter pylori-eradicatiós 
terápia esetében kerül sor. Ideális esetben a kezelés nem 
haladja meg a néhány hónapos időtartamot, azonban 
tartós panaszok esetén, illetve bizonyos állapotokban 
(például szövődményes GERD) a hónapokig, akár éve-
kig tartó alkalmazás sem ritka. 
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Nemzetközi adatok alapján a PPI-k forgalma az el-
múlt években jelentősen megnőtt. Egy amerikai tanul-
mány szerint a járóbeteg-ellátásban történő PPI-felírás 
2002 és 2009 között csaknem megduplázódott [1]. Bár 
magyarországi adatok nem állnak rendelkezésre, a hazai 
gyógyszerfelírási szokások is minden bizonnyal illeszked-
nek ebbe a nemzetközi trendbe. A rövid távú PPI-terápia 
vitathatatlan előnyei mellett az utóbbi években számos 
közlemény született a hosszan tartó PPI-terápia mellék-
hatásaival kapcsolatban. Ebben az összefoglaló közle-
ményben a tartós PPI-terápia lehetséges mellékhatásait 
vesszük sorra. 
Hypergastrinaemia és szövettani változások 
a gyomorban
A gyomor savszekréciójának bármely okból történő 
csökkenése esetén hypergastrinaemia lép fel, amely álta-
lában mérsékelt fokú, és fiziológiás válasznak tekinthető. 
A PPI-k az enterokromaffinszerű (ECL-) sejtek stimulá-
ciójával, ezáltal a kromogranin-A (CgA) szintjének nö-
velésével okoznak hypergastrinaemiát. Bár a tartósan 
emelkedett gasztrinszint szerepet játszhat az ECL-sejtek 
proliferációjában, a szakirodalomban ellentmondó ada-
tok vannak arra vonatkozóan, hogy a PPI-terápia hatásá-
ra hogyan változik ezen sejtek száma, kialakul-e hyper-
plasia vagy sem. Az, hogy a PPI-k hatására fellépő 
hypergastrinaemia carcinoid tumorok kialakulásához ve-
zetne, nem bizonyított [2]. 
Egy 2017-es metaanalízisben a tartós PPI-szedés és az 
atrophiás gastritis között egyértelmű összefüggést talál-
tak azzal, hogy a Helicobacter pylori-fertőzés additív koc-
kázatot képez [3]. 
Több munkacsoport foglalkozott a tartós PPI-kezelés 
és a gyomorrák közötti összefüggéssel, az eredmények 
azonban ellentmondásosak. Egy friss hongkongi közle-
mény szerint a tartós PPI-kezelésben részesülő Helico-
bacter pylori-pozitív betegek gyomorrák szempontjából 
magasabb kockázatnak vannak kitéve, mint azok, akik 
H2-receptor-antagonistát szednek [4]. 
Valószínű az összefüggés a tartós PPI-használat és a 
felső tápcsatornai endoszkópos vizsgálatok során gyak-
ran látott fundusmirigypolipok (fundic gland polyps) ki-
alakulása között. A PPI-k tartós szedése közel 4-szeresé-
re emeli kialakulásuk kockázatát, ugyanakkor a tartós 
PPI-terápia felfüggesztése e polipok regressziójához ve-
zet. A fundusmirigypolipok kialakulásának mechanizmu-
sa nem ismert, mindazonáltal rosszindulatú elfajulásuk 
extrém ritka, ezért klinikai jelentőségük csekély [5]. 
Vas- és B12-felszívódási zavar, 
magnéziumhiány
Az intragasztrikus pH növelésével a PPI-k ronthatják a 
vas felszívódását a duodenumból, ugyanakkor ez a hatás 
valószínűleg nem számottevő, és nincs meggyőző bizo-
nyíték arra, hogy a tartós PPI-kezelés vashiányhoz ve-
zetne. 
A tápanyagokban lévő B12-vitamin fehérjéhez kötött 
állapotban található, fő forrása a tojás és a húsok. A B12-
vitamin-hiány előfordulása az életkor előrehaladtával nő. 
Az idősebb korban fellépő B12-vitamin-hiány fő oka a 
csökkent gyomorsav-elválasztás következtében fellépő 
csökkent felszívódás, mert a vízben oldódó B12-vitamin 
felszívódásához a savas közeg elengedhetetlen. A csök-
kent savszekréció hatására a vékonybélben is növekszik a 
béltartalom pH-ja, s ez elősegítheti a vékonybél bakteri-
ális kontaminációját, amely szintén ronthatja a B12-vita-
min felszívódását. Számos tanulmányban vizsgálták a 
B12-vitamin-hiány és a savszekréció-gátlók közötti össze-
függést. Rövid távú PPI-kezelés esetében a B12-vitamin 
felszívódásának zavara csak kismértékben jelentkezik, 
azonban hosszan tartó PPI-kezelés esetén, különösen 
idősebb betegekben a szérum B12-vitamin-szintjének 
csökkenése gyakran előfordul. Fiatalabb betegekben 
azonban a tartós PPI-kezelés hatására a szérum-B12-szint 
jellemzően nem változik, ami valószínűleg azzal van ösz-
szefüggésben, hogy idősebb korban a gyomornyálkahár-
tya egyébként is gyakran sorvadt, amit az alkalmazott 
savcsökkentés tovább ronthat [6]. 
Néhány kutatócsoport összefüggést talált a tartós PPI-
terápia és a magnéziumhiány között. Ennek hátterében 
valószínűleg felszívódási zavar állhat. A PPI következté-
ben fellépő magnéziumhiány előfordulási gyakorisága 
nem ismert, mindenesetre potenciálisan súlyos állapotot 
idézhet elő (szívritmuszavar, tetania), ezért tartós PPI-
kezelés előtt a szérum magnéziumszintjének ellenőrzése 
szükséges, különösen egyidejű diuretikus kezelés eseté-
ben [6].
Csonttörések és osteoporosis
Az utóbbi években számos tanulmány mutatott ki össze-
függést a tartós PPI-kezelés és az időskori csonttörések 
között. Randomizált, kontrollált vizsgálatok ugyanakkor 
nem történtek az összefüggés vizsgálatára. Az eset-kont-
roll vizsgálatok között is jelentős különbség van abban a 
tekintetben, hogy milyen PPI-t, milyen adagban, illetve 
mennyi ideig alkalmaztak. A vizsgálatok igazolták, hogy 
a hosszú távú PPI-kezelés a csonttörések fokozott kocká-
zatával jár, és ez a kockázat a PPI-dózis emelésével, illet-
ve a kezelés időtartamával arányosan nő. Az eset-kontroll 
tanulmányok mellett számos kohorsz tanulmány is szüle-
tett a témában. Egy kanadai multicentrikus osteoporosis-
tanulmányban (Canadian Multicenter Osteoporosis Stu-
dy) 9423 beteg 10 éven keresztül tartó követése során 
jutottak arra, hogy a PPI-használat 40%-os kockázatnö-
vekedést okoz a csonttörések vonatkozásában [7]. Egy 
nemrég megjelent közleményben stroke-on átesett bete-
gek kapcsán a tartós PPI-kezelés és az osteoporoticus 
csípőtáji és csigolyatörések között egyértelmű összefüg-
gést írtak le [8]. A tartós PPI-szedés és az osteoporosis 
közötti összefüggést nem minden kutatócsoport tudta 
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igazolni. Barrett-metaplasia miatt tartós PPI-terápiában 
részesülő betegek körében végzett vizsgálat során arra 
jutottak, hogy az osteoporoticus csonttörések kockázata 
ebben a beteganyagban nem volt emelkedett az átlagpo-
pulációhoz képest [9]. Egy 2017-ben megjelent ameri-
kai tanulmányban sem tudták igazolni a tartós PPI-sze-
dés és az osteoporosis közötti összefüggést [10]. Bár úgy 
tűnik, hogy egyértelmű összefüggés van a PPI-szedés és 
a fokozott osteoporoticus csonttörési rizikó között, en-
nek pontos oka idáig nem tisztázott. Arra, hogy a kalci-
um intestinalis felszívódását a savcsökkentők rontanák, 
nincs egyértelmű bizonyíték. Lehetséges mechanizmus-
ként merült fel, hogy a PPI-k tartós szedése fokozná az 
elesések, ezáltal közvetve a csonttörések kockázatát. Egy 
angol tanulmányban nem találtak összefüggést az elesé-
sek kockázata és a PPI-szedés között [11]. Perifériás vér-
ből izolált osteoclast és osteoblast prekurzor sejteken 
végzett vizsgálat során merült fel, hogy a PPI-k ezen sej-
tek működésének befolyásolásával, a csontszövet turno-
verének csökkentésével fejthetik ki hatásukat [12]. Ab-
ból a megfigyelésből kiindulva, hogy allergiás betegeknél, 
akik a PPI mellett H1-receptor-antagonistát is kaptak, 
ritkábban volt megfigyelhető osteoporoticus csonttörés, 
felmerült még a PPI-k hatására történő fokozott hiszta-
minkibocsátás szerepe is mint lehetséges ok [13]. Egy 
2015-ben megjelent tanulmányban a tartós PPI-szedés 
enyhe hyperparathyreosist okozó hatását vetették fel 
[14]. 
Clostridium difficile-fertőzés  
és dysbacteriosis
Az antibiotikumasszociált hasmenések okozójaként – 
különösen idősebb korban – kiemelt jelentőséggel bír a 
Gram-pozitív, anaerob, spóraképző baktérium, a Clostri-
dium difficile. A betegség spektruma igen széles, gyakori 
az enyhe vagy középsúlyos hasmenés, azonban az életet 
veszélyeztető szepszis vagy toxikus megacolon sem ritka. 
A fertőzés hátterében a magasabb életkor, a betegség fel-
lépése előtt nem sokkal alkalmazott antibiotikum mint fő 
rizikótényezők mellett az elmúlt évtizedben merült fel a 
PPI-k szerepe. A PPI-szedés és a Clostridium asszociálta 
hasmenés (CDAD) közötti összefüggés tárgyában szá-
mos eset-kontroll tanulmány született. Egy brit vizsgá-
latban a CDAD és a savcsökkentő terápia közötti össze-
függést vizsgálva azt találták, hogy mind a PPI-k, mind a 
H2-receptor-antagonisták tartós alkalmazása esetén nő a 
CDAD kockázata. Ezzel szemben egy kanadai vizsgálat-
ban nem találtak összefüggést a PPI-k tartós alkamazása 
és a fellépő CDAD között idősebb betegek esetében 
[15, 16]. Egy 2018-as metaanalízis a PPI-szedés és a 
CDAD, illetve a vékonybél bakteriális kontaminációja 
között egyértelmű összefüggést talált, a kettő közötti 
ok-okozati összefüggés azonban egyelőre még nem tisz-
tázott [17]. A Clostridium difficile spórái nem savérzéke-
nyek, túlélésüket a savcsökkentő terápia érdemben nem 
befolyásolja, azonban a kórokozó vegetatív formájának 
túlélését a hatékony savcsökkentő terápia következtében 
fellépő magasabb intragasztrikus pH elősegítheti [18]. 
Egy lehetséges magyarázat szerint a PPI-kezelés hatására 
felborulhat a bélflóra bakteriális egyensúlya a Streptococ-
cusok javára, ami a szervezetet az enteralis fertőzésekkel 
szemben fogékonyabbá teheti [19]. 
Közösségben szerzett és nosocomialis 
pneumonia
Több munkacsoport foglalkozott a PPI-terápia és a kö-
zösségben szerzett pneumonia közötti összefüggéssel. 
Az a hipotézis, hogy a PPI-k az intragasztrikus pH növe-
lésével a gyomor bakteriális kolonizációját elősegítve 
közvetve fokozzák a légutak bakteriális fertőzésének 
kockázatát, egyértelműen nem igazolódott, az ezzel 
kapcsolatos eredmények ellentmondásosak. A közlemé-
nyek egy részében a PPI-terápiában részesülő betegek a 
közösségben szerzett pneumonia szempontjából veszé-
lyeztetettebbek, mint a PPI-t nem szedő kontrollok. 
Megfigyelték, hogy a PPI-szedés és a közösségben szer-
zett pneumonia közötti összefüggés rövid távú terápia 
esetén kifejezettebb, illetve egy kutatócsoport azt találta, 
hogy nagyobb PPI-dózisok esetén fokozott kockázat áll 
fenn [20]. Egy 2015-ben publikált metaanalízis igazolta 
a közösségben szerzett pneumonia emelkedett kockáza-
tát a PPI-terápia alatt azzal, hogy ez a kockázat abban az 
esetben a legkifejezettebb, ha a PPI-t a pneumonia fellé-
pése előtti 30 napon belül kezdték el [21]. Egy 2016-os 
brit kohorsz tanulmányban a PPI-szedés és a közösség-
ben szerzett peumonia közötti összefüggést megerősí-
tették ugyan, de azt találták, hogy a pneumonia kockáza-
ta számos esetben már a PPI-szedést megelőzően fennállt 
[22]. Egy 2017-es kutatásban cystás fibrosisban szenve-
dő betegek esetében azt találták, hogy tartós PPI-terápia 
mellett a kórházi kezelést igénylő légúti fertőzések koc-
kázata nő [23]. A nosocomialis pneumonia és a PPI-te-
rápia közötti összefüggéssel kapcsolatban is születtek 
közlemények. Stroke-ban szenvedő betegek esetében azt 
találták, hogy a profilaktikus PPI-terápia a nosocomialis 
pneumonia kockázatát növelte [24]. Egy retrospektív 
kohorsz tanulmányban szívműtéten átesett betegeknél 
vizsgálták a nosocomialis, posztoperatív pneumonia elő-
fordulását. A PPI-t szedő csoportban a nosocomialis 
pneumonia kockázatát magasabbnak találták a H2-recep-
tor-blokkolót szedő csoporthoz képest [25]. 
Interstitialis nephritis
A PPI-k és az akut interstitialis nephritis (AIN) összefüg-
gésével csak néhány közlemény foglalkozik. Több ret-
rospektív vizsgálatban azt találták, hogy az akut intersti-
tialis nephritis kockázata PPI-k szedése esetén fokozott, 
ugyanakkor az eltérés nem volt szignifikáns, és a kutatá-
sok arra sem terjedtek ki, hogy mennyi ideig alkalmazták 
a PPI-t a vesebetegség fellépése előtt. Egy új-zélandi ku-
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tatócsoport megállapította, hogy PPI-terápia esetén az 
AIN kockázata az életkor előrehaladtával nő [26]. A 
gyógyszer indukálta AIN hátterében a gyógyszer vagy 
annak valamilyen metabolitja által okozott idioszinkrázi-
ás reakció áll; a gyógyszer elhagyására a vesekárosodás 
általában visszafordítható, azonban a betegek egy ré-
szében a veseműködés nem tér vissza a kiindulási értékre 
[27]. Az utóbbi években két mértékadó tanulmány is 
foglalkozott a tartós PPI-szedés és az AIN összefüggé-
sével, erős evidenciát nem sikerült igazolni [28, 29]. 
 Tekintettel arra, hogy az esetek nem elhanyagolható 
részében az AIN tünetmentesen zajlik, nem kerül felis-
merésre, ezért krónikus formába történő progresszió is 
előfordulhat, tartós PPI-szedés esetén krónikus veseká-
rosodás is kialakulhat [29]. A PPI-k szedése és a krónikus 
vesekárosodás közötti összefüggés tehát nem egyértelmű 
és minden részletében egyelőre még nem tisztázott. 
Dementia
A dementia és a PPI-terápia közötti összefüggés ez idáig 
a PPI-k hosszú távú hatásai között a legkevésbé vizsgált 
terület. Az első olyan kutatást, amelyben a PPI-terápia és 
a dementia közötti esetleges összefüggést vizsgálták, Né-
metországban végezték 2015-ben. Ebben az epidemio-
lógiai kutatásban azt találták, hogy a PPI-kezelés és a 
dementia bármely formája között összefüggés van. A te-
rápia időtartamát ebben a vizsgálatban nem értékelték 
[30]. Nagyobb betegcsoportban történt vizsgálatban a 
PPI-t szedők közt szintén magasabb dementiarizikót ta-
láltak [31]. A PPI-terápia és a dementia kialakulása kö-
zötti összefüggést állatkísérletes modellen is megkísérel-
ték igazolni. Állatkísérletes körülmények között a PPI-k 
a vér–agy gáton átjutva a microglia lizoszómáinak pro-
tonpumpáit gátolják, és a pH lúgos irányba történő elto-
lódása a lizoszómák proteázfunkcióját rontja. A leírt me-
chanizmus végső soron Alzheimer-kór kialakulásához 
vezethet [32]. Egy másik munkacsoport a lanzoprazol 
hatását vizsgálta in vitro és in vivo. A kutatócsoport az 
amiloid metabolizmusát vizsgálta, és azt találta, hogy kí-
sérletes körülmények között a lanzoprazol beavatkozik 
ebbe a folyamatba, ami elméletileg az Alzheimer-kór pa-
togenetikai hátterét is részben magyarázhatja. A szakiro-
dalomban egyelőre rendelkezésre álló adatok alapján a 
PPI-terápia és a dementia közötti ok-okozati összefüg-
gés egyértelműen nem állapítható meg [33]. A felvetés 
mindenesetre nagyon érdekes, további vizsgálatok szük-
ségesek a kérdés tisztázására. 
Cardiovascularis hatások
Az érfal simaizomsejtjeiben található H+/K+-ATP-áznak 
kulcsszerepe van az intracelluláris pH fenntartásában, 
ezért felmerült, hogy a PPI-k ezen enzim befolyásolásá-
val az erekre is hatást tudnak kifejteni. Laboratóriumi 
patkánymodellen az omeprazol érfalsimaizomra kifejtett 
relaxáns hatását írták le. E hatás hátterében valószínűleg 
a vascularis nitrogén-monoxid (NO) megnövekedett 
termelése áll, azonban a pontos mechanizmus nem is-
mert. A szívizomban található H+/K+-ATP-ázt emberi 
szívizomsejtekben is kimutatták. A PPI-k feltételezhető-
en az intracelluláris pH csökkentésével változtatják meg 
a szívizomsejtek elektromechanikus tulajdonságait [34].
A PPI-k cardiovascularis hatását az ischaemiás szívbe-
tegek körében gyakran alkalmazott klopidogrel és a PPI-k 
közötti gyógyszer-interakciók szempontjából is vizsgál-
ták. A PPI-k csökkentik a klopidogrel hatását, amit a CY-
P2C19 gátlásával érnek el. Azt, hogy a PPI-k önmaguk-
ban is képesek növelni a cardiovascularis kockázatot, 
számos kutatócsoport igazolta. 
Egy 2015-ös kutatásban azt találták, hogy a tartós 
PPI-terápiában részesülők 16%-kal magasabb kockázat-
nak vannak kitéve myocardialis infarctus szempontjából, 
mint a H2-receptor-blokkolót szedő kontrollcsoport. A 
PPI-k cardiovascularis kockázatot növelő hatása valószí-
nűleg nem a thrombocytaaggregáció befolyásolásán, ha-
nem az érfal simaizomzatára gyakorolt hatáson keresztül 
érvényesül [35]. 
A PPI-k arrhythmiát kiváltó hatása valószínűleg nem 
közvetlenül, hanem a korábban tárgyalt magnéziumhiá-
nyon keresztül érvényesül. Tartós PPI-szedés esetén a 
szérum-magnéziumszint rendszeres kontrollja szüksé-
ges, alacsonyabb szérumszint esetében mihamarabbi 
magnéziumpótlás és a PPI-terápia felfüggesztése java-
solt. Több kutatócsoport igazolta a szívizomsejtek intra-
celluláris Ca2+-szintjének emelkedett szintjét PPI-k hatá-
sára in vitro. Az intracelluláris Ca2+-szint-emelkedést a 
PPI-k valószínűleg a kalciumcsatornák gátlása útján érik 
el. A szívritmuszavarok molekuláris mechanizmusában 
szerepet játszhat az intracelluláris Ca2+-szint növekedése 
is, in vivo azonban ezeket az eredményeket idáig nem 
sikerült reprodukálni [34]. 
A legfrissebb metaanalízisben – amely 2017-ben jelent 
meg, és az elmúlt 26 év angol nyelvű közleményeit dol-
gozza fel – a szerzők a PPI-szedés és a magasabb cardio-
vascularis kockázat közötti összefüggést igazolták [36]. 
Gyógyszer-interakciók
A cardiovascularis események és a stroke primer, illetve 
szekunder prevenciójában széles körben alkalmazott 
 thrombocytaaggregáció-gátló kezelés mellé, azok gast-
rointestinalis mellékhatásai (gastroduodenalis fekélyek, 
manifeszt vagy okkult vérzés, perforáció) miatt különö-
sen a magas kockázatú csoportokban (65 év feletti élet-
kor, korábbi fekélybetegség, egyidejű szteroidkezelés, 
antikoagulálás) a nemzetközi irányelvek kiegészítő sav-
csökkentő terápiát javasolnak. A leghatékonyabb gaszt-
roprotekciónak a standard dózisú PPI-terápia bizonyult. 
Farmakokinetikai vizsgálatok igazolták ugyanakkor, 
hogy a klopidogrel hatását az egyidejű PPI-terápia a 
 CYP2C19 enzim gátlásán keresztül csökkenti. E gyógy-
szer-interakció klinikai jelentősége kérdéses, úgy tűnik, 
hogy a gastrointestinalis vérzés szempontjából magasabb 
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kockázatú betegek esetében a PPI-k előnyei meghaladják 
az esetleges kockázatokból származó hátrányokat [37]. 
Klopidogrelt szedő betegeknél mindenesetre érdemes 
olyan PPI-ket választani (pantoprazol), amelyek a 
 CYP2C19-et nem gátolják. Az acetilszalicilsav esetében 
káros érdemi mellékhatást egy friss metaanalízis PPI-vel 
történő tartós együtt szedés esetében nem tudott igazol-
ni [38]. Japán szerzők a direkt trombininhibitor dabigat-
rán hatáscsökkenését vetették fel PPI-t szedő betegek-
ben [39]. A warfarin és a PPI közötti interakció szintén 
a CYP2C19 gátlásán keresztül valósul meg. Warfarinnal 
antikoagulált betegen ezért PPI-szedés esetén ezt az 
INR beállításakor indokolt figyelembe venni, illetve eb-
ben az esetben is a pantoprazol a megfelelő választás 
[40]. 
Cirrhosis
Cirrhosisban szenvedő pácienseknél gyakran kerül során 
protonpumpagátló alkalmazására portalis gastropathiá-
ból történő vérzés kockázatának csökkentésére. Bizonyí-
ték arra vonatkozóan ugyanakkor, hogy ebben a beteg-
csoportban a PPI-k csökkentenék a vérzés kockázatát, 
nem áll fenn, sőt a tartós PPI-terápia fokozhatja a konta-
minált vékonybél szindróma kockázatát és dekompen-
zált cirrhosisban a spontán bakteriális peritonitis és a he-
paticus encephalopathia kockázatát is. Az egyetlen 
jelenleg elfogadott indikációja a PPI-knek a cirrhosisban 
szenvedő betegek esetében a nyelőcsővarix ligatióját, il-
letve szklerotizálását követő rövid (10–12 napos) terá-
pia, amely a beavatkozást követően kialakult fekélyek 
gyógyulását javítja [37]. 
Megbeszélés
A PPI-k bevezetése a klinikai gyakorlatba közel 40 éves 
múltra tekint vissza. Azóta a savfüggő kórképek kezelé-
sében hatásosságuk megkérdőjelezhetetlen, és számtalan 
esetben bizonyítást nyert. Ezeket a savcsökkentőket 
azonban a lehetséges mellékhatások miatt indokolt át-
gondoltan alkalmazni. Vannak egyértelmű esetek, ami-
kor hosszú távú PPI-kezelésre van szükség, például 
 Barrett-nyelőcső vagy eosinophil oesophagitis eseteiben. 
A refluxbetegség kezelésében a hazai gasztroenterológiai 
gyakorlatban az úgynevezett step-down módszer terjedt 
el, amely a kezdeti, nagyobb PPI-dózis fokozatos csök-
kentését jelenti a panaszmentességig, amikor a gyógy-
szert lehetőleg el kell hagyni. Mindazonáltal gyakran 
kerül sor a PPI-k indokolatlan, illetve hosszan tartó al-
kalmazására például funkcionális dyspepsia vagy epés ref-
lux eseteiben, elsősorban a háziorvosi gyakorlatban. 
A hosszan tartó PPI-terápia lehetséges következményei 
között vannak bizonyított, illetve valószínű és lehetséges 
mellékhatások. Az, hogy mennyi időnek kell eltelnie e 
mellékhatások jelentkezéséig, még nem ismert teljesen, 
mindenesetre az indokolatlan és a szükségesnél hosszabb 
ideig tartó alkalmazásuk mindenképpen kerülendő. A 60 
év feletti páciensek esetében a PPI-k alkalmazásának 
rendszeres felülvizsgálata javasolható, és amennyiben 
csak lehetséges, a gyógyszert fokozatos dóziscsökkentés 
mellett el kell hagyni, illetve más savcsökkentő terápiával 
(például H2-receptor-antagonista) vagy bevonószer al-
kalmazásával célszerű helyettesíteni. 
Anyagi támogatás: A közlemény megírása, illetve a kap-
csolódó kutatómunka anyagi támogatásban nem része-
sült. 
Szerzői munkamegosztás: A közlemény megírásában vala-
mennyi szerző részt vett, a végleges változatot a szerzők 
elolvasták és jóváhagyták.
Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik. 
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